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Механизмы поражения головного мозга 
при ВИЧ-инфекции
Рассмотрены механизмы транспорта вируса иммунодефицита человека (ВИЧ) через гематоэнцефалический барьер, сосудистые сплетения 
и взаимодействие его с клетками мозга, имеющих CD4-рецепторы и корецепторы ССR-5 и CXCR-4. Отмечены острый и латентный перио-
ды в формировании мозговых нарушений, обозначенных в медицине различными терминами («ВИЧ-энцефалопатия», «ВИЧ-ассоциированные 
нейрокогнитивные нарушения» и др.). В повреждении мозга участвуют различные химические ингредиенты — от провоспалительных цито-
кинов до токсичных белков ВИЧ, на что уходит несколько лет до развития ВИЧ-деменции. Уже на ранних этапах обнаруживаются значи-
тельные нарушения метаболизма глюкозы, изменения на электроэнцефалограмме с вызванными потенциалами, что может служить марке-
ром ВИЧ-инфекции. Наряду с другими лучевыми и клиническими методами контроля выявлены генетические различия ВИЧ в крови и спин-
номозговой жидкости с разной устойчивостью к лекарственным препаратам, что ориентирует на разработку новых подходов к терапии.
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Введение
Прошло более 30 лет с тех пор, как был выделен вирус 
иммунодефицита человека (ВИЧ), и более 20 лет с момента 
диагностики академиком РАМН В.И. Покровским 
первого случая ВИЧ-инфекции в России. На многие 
вопросы по развивающейся эпидемии были найдены 
ответы, и наступило понимание ситуации, которое можно 
сформулировать в виде миссии настоящего времени: 
«Если мы не в состоянии избавить больного от ВИЧ, 
необходимо сохранить его психическое и соматическое 
здоровье на длительное время».
Благодаря высокоактивной антиретровирусной 
терапии (ВААРТ) ВИЧ-инфекция перешла из категории 
смертельных болезней в хроническое, медикаментозно 
регулируемое заболевание с ожидаемой продолжительно-
стью жизни человека в несколько десятилетий.
Однако масштабы развития эпидемии остаются значи-
тельными, и эта проблема является особенно острой для 
России и постсоветского пространства, где заболевае-
мость ВИЧ выше, чем в других регионах мира. В мире 
выявлено за все годы более 60 млн человек с ВИЧ, 
в России — более 600 тыс., при этом оценочные показа-
тели превосходят выявленные в 2–4 раза [1].
ВИЧ, участвуя в биологических процессах у пред-
ставителей различных социумов в течение десятков лет, 
неоднократно мутировал (рис. 1) [2]. В настоящее время 
этот процесс продолжается в организме инфицирован-
ного человека и в каждом микросоциуме, где преобладает 
та или иная разновидность вируса. ВИЧ имеет большое 
генетическое разнообразие, образуя типы, группы, 
подгруппы и рекомбинантные формы, которые могут 
(помимо общих свойств) в силу генетических различий 
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тропность к поражению центральной нервной системы 
(ЦНС), о чем активно заговорили в последние годы [3].
ВИЧ проходит характерный жизненный цикл с репли-
кацией в различных тканях (рис. 2), в том числе в головном 
мозге, и сопровождается выраженной губительной имму-
носупрессией. В этой связи роль клеток мозга, содер-
жащих CD4-рецепторы, в этом процессе обсуждается 
достаточно широко применительно ко многим субтипам 
ВИЧ, кроме подтипа А1, который доминирует в России.
В разные годы перед медициной вставали новые 
задачи:
–  диагностика ВИЧ;
–  разработка и применение ВААРТ;
–  борьба с оппортунистическими инфекциями;
– диагностика и лечение вторичных заболеваний.
В настоящее время по мере увеличения жизни 
больных на первый план выходит диагностика и лечение 
вторичных заболеваний, включая поражение центральной 
нервной системы [4].
Общие вопросы поражения ЦНС
По отношению к поражениям ЦНС терминологию 
еще не сформировали и на равных правах в литера-
туре используют различные определения первичных 
и вторичных процессов:
–  синдром приобретенного иммунного дефицита, 
сочетающий проявления инфекционного и дегене-
ративного процессов (нейроСПИД);
–  СПИД-дементный синдром;
–  ВИЧ-ассоциированные нейрокогнитивные нару-
шения (HIV-associated neurocognitive disorders — 
HAND);
–  ВИЧ-энцефалопатия;
–  ВИЧ-обусловленные поражения ЦНС (первичные);
–  оппортунистические поражения ЦНС.
Наиболее корректным является термин «ВИЧ-
обусловленные поражения ЦНС», но наиболее употре-
бляемыми остаются «ВИЧ-энцефалопатия» и HAND.
HAND имеет определенную стадийность развития, кото-
рая может быть в ряде случаев эквивалентом тяжести пора-
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Рис. 1. Биологические и социальные процессы в развитии эпидемии.
Примечание. МСМ — мужчины, имеющие половые контакты с мужчинами; ПИН — потребители инъекционных наркотиков; 
































Рис. 2. Динамика числа СD4-лимфоцитов (1) и вирусной нагруз-
ки (2). Время инфицирования головного мозга обсуждается.
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–  умеренные;
–  выраженные (СПИД-дементный синдром).
Частота HAND колеблется в широком диапазоне 
величин. Их частота в сочетании с жалобами встре-
чается в 84% случаев, бессимптомные расстройства 
отмечаются у 24–33% пациентов, предъявляют только 
жалобы без HAND около 27% больных, а наиболее 
тяжелые формы в виде ВИЧ-деменции можно ожидать 
у 8–2% людей [5].
Так или иначе, около 2/3 пациентов жалуются 
на различные психологические, психиатрические или 
неврологические отклонения. Эти расстройства нарас-
тают и нередко вынуждают больных менять образ жизни 
и уходить на инвалидность (рис. 3).
Симптоматика нарушений имеет достаточно инди-
видуальный характер с отклонением не только когни-
тивных, но и иных функций (табл. 1) [6]. В течение 
многих лет мы наблюдаем за проявлениями HAND и 
фиксируем отличия, свойственные каждому чело-
веку. Изменения также зависят от разных факторов, 
относящихся к организму человека, самому вирусу 
и другим заболеваниям/состояниям:
–  длительности заболевания;
–  уровня вирусной нагрузки ВИЧ и CD4-лимфоцитов 
в крови;
–  генотипа ВИЧ;
–  сосудистой патологии; состояния ЦНС, наслед-
ственной предрасположенности;
–  употребления психоактивных веществ;
–  вмешательства ВААРТ и др. [7].
Также существует и влияние внешних факторов, спо-
собных воздействовать на этот процесс, приводя к 
быстрому прогрессированию или торможению изме-
нений в ЦНС.
Патофизиология процесса
HAND исследуется нами на большом контингенте 
больных с применением различных методик, но суще-
ствуют кардинально нерешенные или дискутабельные 
вопросы, которые можно сформулировать следующим 
образом:
–  как представить наиболее вероятную версию инфи-
цирования ЦНС вирусом?
–  каковы механизмы повреждений, развернутые во 
времени?
–  как своевременно выявлять и лечить больных 
с нарушениями ЦНС при ВИЧ-инфекции?
В первую очередь, следует признать, что объект для 
исследования достаточно сложен. С одной стороны, это 
мозг инфицированного человека, с другой — крайне 
изменчивый вирус, не живущий в клетках других биоло-
гических видов, что ограничивает экспериментальные 
исследования. По этой причине ряд вопросов реша-
ется косвенными методами и, естественно, подвергается 
критике.
Исходя из общих закономерностей ВИЧ-инфекции, 
проникновение ВИЧ в мозг возможно либо в виде 
вирусных частиц из плазмы крови, либо с инфицирован-
ными клетками крови, содержащими вирус или моди-
фицированный геном. Поскольку ткань ЦНС находится 
в привилегированном положении вследствие «жест-
кого» гематоэнцефалического барьера (ГЭБ), при любом 
известном пути проникновения ВИЧ необходимо нару-
шение ГЭБ или эндотелия сосудистых сплетений. ВИЧ 
инфицирует такие клетки нервной системы, в которых он 
либо не реплицируется, либо размножается с небольшой 
скоростью (микроглию, макрофаги, астроциты, олиго-
дендроциты), вследствие чего инфекция имеет латентный 
характер, а эти клетки могут быть резервуаром для вируса 
до его активации в мозге [2].
Эндотелий сосудов головного мозга содержит белки, 
идентифицированные как CD4-рецепторы, но не обнару-
жены корецепторы CCR-5 или CXCR-4, которые обяза-
тельны для транспорта ВИЧ в клетку. С другой стороны, 
эндотелий укреплен муфтой астроцитов, которые более 
уязвимы, поскольку имеют необходимый для вируса 
рецепторный аппарат и могут быть местом репликации 
вируса.
Существуют и другие механизмы трансэндотели-
ального транспорта ВИЧ. Хорошо известен перенос, 
который допускает поглощение и последующий 
транспорт вирусных частиц — трансцитоз. Он совме-
щает механизмы рецептор-зависимого эндоцитоза частиц 
с локализацией их в эндосомах и освобождения экзоци-
тозом (рис. 4).
Как правило, внедрение ВИЧ в клетки мозга реализу-
ется через инфицированные моноциты, которые исполь-
зуют разные механизмы и обстоятельства для выхода из 
крови в интерстиций. Проникновению инфицированных 
моноцитов и ВИЧ через ГЭБ содействуют:
–  острая фаза ВИЧ-инфекции с системным пораже-
нием клеточных мембран факторами воспаления;
–  токсические и иные повреждения эндотелия (прием 
наркотиков, травмы, воспаления);
–  сопутствующие эндотоксикозы (почечная, пече-
ночная недостаточность, туберкулез и др.);
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Рис. 3. Проявление ВИЧ-энцефалопатии с учетом степени 
тяжести.
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–  высокая вирусная нагрузка и развитие тяжелой 
иммуносупрессии с накоплением вирусных белков 
и клеточных факторов.
Даже при отсутствии описанных предрасполага-
ющих состояний, вероятно, ВИЧ способен инфициро-
вать головной мозг [8]. Подтверждением этому является 
выявление нами ВИЧ в спинномозговой жидкости (СМЖ) 
в первые недели после заражения как у детей, так и 
взрослых в концентрациях РНК ВИЧ от 4 до 6 lg копий в мл.
При попадании в ткани головного мозга ВИЧ нахо-
дится в интерстиции, контактируя с несколькими груп-
пами клеток, имеющих СD4- и корецепторы. Начинается 
процесс инфицирования СD4-рецепторных клеток 
и размножение ВИЧ. Вирус поэтапно захватывает 
все тканевые секторы, но репликация идет медленно, 
в течение нескольких лет, до постепенного или неожи-
данного обострения [8].
При обострении процесс приобретает черты 
ВИЧ-энцефалита или менингита с участием оболочек 
головного мозга, а при пролонгированном течении в 
основном когнитивные расстройства являются главными 
и постепенно усугубляются. Отдельным этапом является 
присоединение ко- и оппортунистических инфекций, 
развитие в ЦНС первичных и вторичных опухолей.
В течение последних лет высказано несколько точек 
зрения о механизмах повреждения мозговых структур, 
приводящих к HAND. К ним относятся:
–  неспецифические воспалительные макрофагальные 
поражения астроцитов и поражения путем воздей-
ствия ВИЧ;
– угнетение олигодендроцитов;
–  активная супрессия и повреждение клеток микро-
глии;
–  снижение «опеки» клеток глии по отношению 
к нейронам;
–  воздействие различных цитокинов и др. токсинов, 
действующих на нейроны;
– усиление апоптоза;
–  нарушение целостности жидкостных, электро-
литных и белковых взаимоотношений в тканях 
мозга;
– нейродегенеративные процессы;
– аутоиммунные процессы [2].
Говоря об обострении процесса с интенсификацией 
нейрокогнитивных нарушений, в первую очередь подра-
зумевают участие известных альтерирующих ингреди-
ентов (от провоспалительных цитокинов до токсических 
белков ВИЧ) [7]:
–  провоспалительные цитокины (IL-1β, IL-6β, IFN-γ, 
TNF-α);
–  экскрипторы адгезии моноцитов (VCAM — фактор 
межклеточной адгезии);
– хемокины (CCL2, CCL7, CXCL5);
–  NO, ФАТ, арахидоновая и хинолиновая кислоты и др.;
– токсичные белки вируса GP120, Tat, GP41, Nef и др.
Эти вещества, а также десятки других можно отнести 
к классу нейротоксинов, т.е. участников повреждения 
нейронов. Это достаточно сложный процесс разрушения, 
протекающий на клеточном, тканевом и органном 
уровне, куда на определенном этапе (чаще через 
несколько лет) добавляются новые возбудители, пред-
ставленные разными вирусами, микробами, грибами, 
простейшими, способными вызывать оппортунистиче-
ские инфекции. Повреждающие факторы могут допол-
нять или менять друг друга, однако биохимические 
процессы, происходящие в головном мозге, усиливаются 
нарушениями микроциркуляции, что приводит к гипок-
семии, задержке жидкости, внутричерепной гипертензии, 
развитию клинических проявлений КР и неврологиче-
ской симптоматики. Эти процессы протекают с разной 
интенсивностью и продолжаются от нескольких месяцев 
до десятков лет [7].
Перечень возбудителей оппортунистических 
инфекций разнообразен. На первом месте находятся 
грибы, токсоплазма, вирус Эпстайна–Барр. Морфоло-
гический процесс вторичных повреждений протекает 
в виде менингоэнцефалита, демиелинизаций, объемных 
процессов, нарушений мозгового кровообращения 
[9]. Тем не менее, ВИЧ является пусковым моментом, 
и в ряде случаев вызывает первичные менингоэнцефа-
литы, что свидетельствует о его активной репликации 
в тканях головного мозга.
Одной из обсуждаемых гипотез является репли-
кация ВИЧ с формированием мозговых изолятов вируса. 
В какой мере изоляты ВИЧ в течение болезни отходят 
генетически от штаммов в общей циркуляции? Первое 
и очень любопытное наблюдение было связано со значи-
тельными индивидуальными различиями, когда коли-
чество PHК ВИЧ в СМЖ может отличаться в срав-
нении с кровью как в положительную, так и в отрица-
тельную сторону (табл. 2). Проведение парных иссле-
дований ВИЧ в СМЖ и крови (n=119) показало суще-
ственные генетические различия, которые коррелируют 
со степенью иммуносупрессии и длительностью заболе-
вания (табл. 3) [10]. Характер изменений двух показателей 
(длительность инфекции и число маркеров иммунного 
статуса — CD4-лимфоциты) при сопоставлении с разли-
Рис. 4. Механизмы трансэндотелиального транспорта (В.В. Ба-
нин, 2011).
Таблица 2. Иммунологические и вирусологические показатели у 
больных с ВИЧ-инфекцией в стадии 4А-4В (срок инфицирова-
ния более 5 лет)













Примечание. СМЖ — спинномозговая жидкость; * — p<0,05 меж-
ду кровью и СМЖ.
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Количество нуклеотидных замен (степень дивергенции между эволюционными линиями

































Количество CD4-лимфоцитов в крови
































Линия тренда количества CD4-лимфоцитов в крови
Рис. 5. Обратная корреляция между уровнем CD4-лимфоцитов и количеством несовпадающих нуклеотидов в последовательностях 













































































количество нуклеотидных замен (степень дивергенции между эволюционными линиями вируса в СМЖ и крови) 
ориентировочная продолжительность заболевания
линия тренда нуклеотидных замен
Рис. 6. Прямая корреляция между сроком ВИЧ-инфекции и количеством несовпадающих нуклеотидов в последовательностях гена pol 
в парных образцах СМЖ и крови (n=72, r=0,49, p<0,0001).
Таблица 3. Анализ парных образцов крови и СМЖ (n=119) показал несовпадение нуклеотидов в большинстве пар, свидетельствующее 
о репликации ВИЧ в мозге
Показатели (n=119) Кровь СМЖ
Разница между ВН ВИЧ в крови и СМЖ, lg копий/мл От -1,72 до 5,2 (1,3)
6% образцов с ВН в СМЖ, превышающей нагрузку в крови 1–4,7
Коэффициент корреляции между ВН ВИЧ в СМЖ и крови 0,35 (р=0,0003) 1,8–5,4
Количество несовпадающих нуклеотидов в крови и СМЖ во фрагменте гена pol (n=75) 2–53 (22)
Коэффициент корреляции между количеством несовпадающих нуклеотидов и длительностью 
инфекции
0,48 (р<0,0001)
Коэффициент корреляции между количеством несовпадающих нуклеотидов и CD4 в крови -0,47 (р<0,0001)
Примечание. ВН — вирусная нагрузка, СМЖ — спинномозговая жидкость.
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чиями в генетических вариантах ВИЧ свидетельствуют о 
формировании мозговых изолятов, отличных от других 
тканевых регионов (рис. 5, 6).
Подобные сведения (с ВИЧ подтип А1) отсутствуют 
у больных в начальных стадиях заболевания в первые 
месяцы инфекционного процесса, что является темой 
исследований нашего коллектива.
В ряде случаев генетические вариации весьма суще-
ственны, как и вирусная нагрузка в тканях мозга, в срав-
нении с кровью (рис. 7) [11]. По-видимому, мозговой 
штамм ВИЧ может далеко уходить от основного как 
в сторону появления фармакорезистентных форм, так 
и сохранения чувствительных к ВААРТ штаммов, что 
требует обязательного генотипирования ВИЧ в СМЖ.
Открытым остается вопрос о взаимосвязи между 
нейротоксичностью и подтипом ВИЧ. Немногие публи-
кации указывают на такую возможность. У вариантов 
ВИЧ, полученных из аутоптатов головного мозга паци-
ентов с ВИЧ-деменцией, обнаружены высокоаффинные 
сайты связывания промотера репликации и вирусного 
белка Vpr, что способствует высокой скорости размно-
жения вируса [12]. Env — ген штаммов ВИЧ, полу-
ченных из биоптатов мозга пациентов с ВИЧ-деменцией, 
обладает повышенной тропностью к макрофагам [13]. 
Вирусный белок Tat подтипа В по сравнению с подтипом С 
в большей степени активирует NMDA-рецептор, что 
ведет к нарушению ионного гомеостаза нейронов [14]. 
Вирусный белок gp120 подтипа B сильнее индуцирует 
нейротоксичное действие производных арахидоновой 
кислоты по сравнению с подтипом С [15].
Но для нашей страны подобные исследования мало-
доступны, так как в России в основном ВИЧ представлен 
в основном подтипом А1, а на остальные варианты 
суммарно приходится не более 10%. Речь может идти лишь 
о нейровирулентности изолятов ВИЧ при накоплении 
большого массива парных данных в сопоставлении с тече-
нием НАND. Уникальная генетическая изменчивость ВИЧ 
может способствовать формированию вариантов вируса, 
отличающихся степенью нейровирулентности.
Диагностика нарушений
В понимании течения HAND и прогнозе заболевания 
наиболее важна диагностика начальных изменений, 
поскольку она сложна на ранних этапах ВИЧ-инфекции, 
и должна быть максимальной перед назначением ВААРТ.
Нами активно используются большинство различных 
методических подходов:
–  клинические (оценка неврологических, нейрофи-
зиологических, психологических, психиатрических 
и других отклонений);
–  лучевые — компьютерная томография (КТ), маг-
нитно-резонансная томография (МРТ), позит-
ронно-эмиссионная томография (ПЭТ);
–  морфологические (гистологические, иммуномор-
фологические, ультрамикроскопические);
–  вирусологические и иммунологические (опреде-
ление клеток ВИЧ и иммуноглобулинов в крови, 
СМЖ, ткани мозга, цитокинов и других преди-
кторов воспаления);
–  генетические (генотипирование ВИЧ в тканях, 
в том числе в СМЖ и крови);
– математические модели.
Однако в каждом случае необходимо учитывать сопут-
ствующую ВИЧ-инфекции патологию, которая может 
наложить существенный отпечаток на результаты. Для 
набора исследовательского материала приходится четко 
обозначать критерии исключения (наркотики, алкоголь, 
вирусные гепатиты и др.).
В ряду ранних диагностических признаков развития 
НАND достаточно чувствительны электрофизиологиче-
ские критерии, обнаруживаемые в течение первых лет еще 
до клинических проявлений когнитивных и неврологиче-
ских  симптомов [16]. У ВИЧ-инфицированных больных 
были исследованы ЭЭГ, когнитивные вызванные потен-
циалы (ВП) мозга P300. Полученные результаты свиде-
тельствуют о том, что в группе больных на стадии развития 
ВИЧ-инфекции диффузные изменения на ЭЭГ были 
выявлены у 85%, которые характеризовались преимуще-
ственно нарушением зонального распределения и по-
вышением синхронизации α-ритма. Регистрировались 
генерализованные стволовые вспышки τ-волн и эпизоды 
замещения α-ритма τ-ритмом, преимущественно на фоне 
функциональных нагрузок. Также было отмечено, что по 
мере развития инфекционного процесса эти изменения 
биоэлектрической активности усиливались: у больных 
в 4-й стадии ВИЧ-инфекции во всех случаях наблюдались 
диффузные и локальные изменения биоэлектрической 
активности на ЭЭГ, локальная эпилептиформная актив-
ность; большая, по сравнению с предыдущей группой, 
распространенность локальных изменений на ЭЭГ.
Лучевые исследования в обычном клиническом 
формате (МРТ и КТ) не дают продуктивной инфор-
мации на стадиях раннего развития НАND и важны 
для исключения сопутствующей патологии мозга [17]. 
Следовательно, для получения новой информации о 
диффузных воспалительных и дегенеративных процес-
сах оправдано привлечение других лучевых методов. 
Нами было предложено комплексное обследование 
больных с использованием МРТ, ПЭТ, ЭЭГ, ВП, которое 
было ориентировано на выявление функциональных 
нарушений головного мозга. МР-спектроскопия позво-
ляет оценить метаболические изменения, рано развиваю-
щиеся в головном мозге при ВИЧ-инфекции. Проводили 
мультивоксельную 2D спектроскопию на уровне семи-
овальных центров, для каждого воксела получали спек-
тральные карты и индивидуальные спектры, анализи-
ровались соотношения метаболитов N-ацетиласпартата 
(Naa)/креатина (Cr), холина (Cho)/Cr, Naa/Cho в коре 
и белом веществе лобных и теменных долей обоих полу-
Кластер вирусов в СМЖ пациента на фоне высокоактивной 
















Эволюционная линия вирусов, устойчивая к терапии, появившаяся 
и доминирующая в крови на фоне ВААРТ
Референсные последовательности субтипов ВИЧ
Рис. 7. Генетические варианты ВИЧ (ген pol), полученные 
из крови и СМЖ у пациента на фоне ВААРТ и различающие-
ся по профилю лекарственной устойчивости. Вирусная нагрузка 
в СМЖ на фоне терапии в 10 раз выше, чем в крови.
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шарий. Речь идет о Naa — неспецифичном маркере 
нейронов, аксонов и других клеток головного мозга. 
Снижение его уровня считается индуктором нейро-
нальной дисфункции и гибели нейронов. Повышение 
содержания Cr, который участвует в энергетическом 
обмене, в частности в нервных клетках, свидетельствует 
о процессах, развивающихся по типу глиоза (рис. 8, 9). 
Cho также отражает метаболизм, повышение его концен-
трации указывает на повреждение клеточных мембран, 
которое наблюдается при демиелинизации и воспалении, 
что, вероятно, имеет место уже на ранних этапах заболе-
вания. В наших исследованиях преимущественные изме-
нения были выявлены в зоне гиппокампа, что типично 
для развития деменции другой этиологии (рис. 10). У всех 
пациентов отмечалось снижение метаболизма глюкозы 
в передней трети поясной извилины, характерное для 
уменьшения ее функциональной активности. Подобные 
изменения связывают с повышенной конфликтностью, 
навязчивыми состояниями, снижением когнитивных 
функций, поломкой «детектора ошибок», т.е. того, что 
не соответствует категории «ум здорового человека». На 
этом фоне были выявлены зоны увеличения метабо-
лизма глюкозы в первичной зрительной коре (меди-
альных отделах левой затылочной доли).
С помощью ПЭТ были выявлены нарушения энер-
гетического метаболизма глюкозы у 40% больных на 
ранних этапах и в 100% случаев через 5–6 лет протекания 
ВИЧ-инфекции.
Таким образом, выявленные изменения соотношений 
Cho/Cr Naa/Cho могут отражать процессы глиальной 
активации, которые протекают в коре и белом веществе 
головного мозга и предшествуют гибели нейронов.
«Цена» диагноза состоит, по меньшей мере, из двух 
противоречивых составляющих — трудоемкости и 
дороговизны на одном полюсе и информативности — 
на другом. Для клинической практики предпочтителен 
вполне определенный алгоритм, который начинается 
с неврологической и психологической диагностики 
и завершается ПЭТ и МР-спектроскопией (табл. 4). 
Рассматривается несколько версий, как и когда надо 
начинать лечение при появлении симптоматики 
ВИЧ-энцефалопатии:
– с острой фазы ВИЧ;
–  при первых признаках нейрокогнитивных рас-
стройств;
–  традиционно по общей схеме с выбором проника-
ющих в ЦНС препаратов;
–  при появлении явных признаков поражения ЦНС.
Накапливается опыт начала терапии с острой 
фазы с учетом интенсивности воспалительного ВИЧ-
обусловленного процесса, но требуется время для длитель-
ного наблюдения и анализа результатов. Появляется опыт 
для раннего назначения ВААРТ при первых признаках 
НАND, который необходимо наращивать количественно 
с учетом отдаленных результатов. Два последних пункта 
в перечне версий начала терапии очевидны для тради-
ционного подхода к ВААРТ, и клинический опыт, несо-
мненно, позитивен.
В процессе проводимого исследовательского проекта 
пришло клиническое убеждение о необходимости учета 
индекса проникновения препаратов через ГЭБ (табл. 5) 
[11]. Использование препаратов для ВААРТ в принятых 
схемах с учетом проникновения не оспаривается боль-
шинством специалистов. Индекс проникновения анти-
ретровирусных препаратов через ГЭБ различен и обсуж-
дается.
Заключение
В настоящее время многие вопросы поражения ЦНС 











P= 0,00064 0,00002 0,00016 0,00002
Cho/Сr FWM FGM PWM PGM
PWM Cho/Сr FGM Cho/Сr PGM Cho/Сr
ВИЧ Норма ВИЧ Норма ВИЧ
Рис. 8. 2D PRESS H1-спектроскопия на суправентрикуляр-
ном уровне. Соотношение Cho/Cr было достоверно повышено 
в группе больных с ВИЧ-инфекцией как в коре, так и в белом 










P= 0,00008 0,00002 0,00006 0,00002
Naa/Сho FWM FGM PWM PGM
PGM Naa/Сr FWM Naa/Сho FGM Naa/Сho
ВИЧ Норма ВИЧ Норма ВИЧ
Рис. 9. 2D PRESS H1-спектроскопия на суправентрикулярном 
уровне. Отмечалась достоверная разница между группами при 


















группа 0 – контроль (15 чел)
группа 1 – HIV-1 (16 чел)





Рис. 10. Снижение относительного уровня метаболизма глюко-
зы в передней части поясной извилины (поля Бродмана 24 и 33) 




ческих рекомендаций для практической медицины, 
который требует заполнения путем реализации ряда 
исследовательских задач, над которыми наш коллектив 
продолжает работу:
–  разработка эффективных методов раннего выяв-
ления поражений ЦНС;
–  уточнение механизмов этих повреждений с обосно-
ванием новых способов коррекции;
–  создание новых методов ранней профилактики 
и терапии HAND;
–  оценка возможностей транспорта препаратов для 
ВААРТ и ингибирования воспаления в ткани мозга.
По-видимому, в ближайшие годы решение этих 
вопросов позволит избавить значительную часть паци-
ентов с ВИЧ от развития нейрокогнитивных нарушений, 
сохранив им психическое здоровье на длительный период.
Таблица 4. Эффективность диагностических методов в выявлении поражения головного мозга при ВИЧ-инфекции
Поражения головного мозга Методы диагностики



































туберкулез, сифилис, токсоплазмоз, опухоли и др. + + + + + ± +
Примечание. КТ — компьютерная томография; МРТ — магнитно-резонансная томография; ПЭТ — позитронно-эмиссионная томогра-
фия; МР-С — магнитно-резонансная спектроскопия; НФИ — нейрофизиологические исследования; ПТ — психологическое тестиро-
вание; КС — клиническая симптоматика.
Таблица 5. Индекс проникновения антиретровирусных препаратов через гематоэнцефалический барьер
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